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Introducción: La hiponatremia es el trastorno electrolítico más frecuente en la práctica clínica. El cerebro 
es el principal órgano diana en relación a la morbilidad producida por esta afección, debido a la rigidez 
del cráneo, lo que impide su adaptación en situaciones de edema cerebral. 
Objetivo: Caracterizar a los pacientes neurocríticos con hiponatremia ingresados en la Unidad de 
Cuidados Intensivos del Hospital Universitario "General Calixto García". 
Métodos: Se realizó un estudio observacional, descriptivo y longitudinal. El universo estuvo constituido 
por 84 pacientes que ingresaron con lesiones neurológicas agudas y la muestra quedó conformada por 
28 pacientes con disminución del sodio sérico. Se excluyeron aquellos pacientes cuya estadía en la 
terapia intensiva fue menor de 24 horas, y aquellos que no dieron su consentimiento para participar en 
la investigación. Las principales variables estudiadas fueron el grado de severidad de la hiponatremia, 
motivo de ingreso, estado al egreso, estado de la volemia y días de ventilación mecánica. 
Resultados: Hubo un predominio de pacientes del sexo masculino. La edad promedio fue 45,9 años. El 
28,6 % de la muestra tuvo lesiones traumáticas. La mortalidad se incrementó en pacientes con 
hiponatremia severa. La ventilación mecánica tuvo una duración mayor de 10 días. 
Conclusiones: La hiponatremia se presentó con mayor frecuencia en pacientes con trauma 
craneoencefálico, y estuvo asociada a un peor pronóstico según se incrementó la severidad de esta. 
Palabras clave: Hiponatremia; respiración artificial; síndrome. 
 
ABSTRACT 
Introduction: Hyponatremia is the most frecuent electrolytic disorder in the clinical practice. The brain 
is the main target organ in connection with morbility produced by these disorder due to cranial stiffness. 
These blocks it's adjustment mechanism to brain swelling situations. 
Objective: To characterize the hiponatremia in neurocritical patients in the intensive care unit of 
"General Calixto García" University Hospital. 
Methods: A descriptive and longitudinal research was realized, since January to December, 2019. The 
universe was 84 patients admitted with acute neurologil injuries and the sample was conformed by 28 
patients with low serum sodium. Patients with stay less of 24 hours in the intensive care unit or whose 
don't accept to be included in the research were excluded. need mechanical ventilation. Clinical files of 
these patients were revised. Severity of hyponatremia, cause of admission, mortality, vascular volume 
evaluation and days with mechanical ventilation were registered. 
Results: Prevail patient of male gender. The average age was 45.9 years old. 28.6 % of sample had 
traumatic injuries. Mortality was higher in severe hyponatremia. Mechanical ventilation had a duration 
above 10 days. 
Conclusions: Hyponatremia was more frequent in patient with traumatic brain injury, and it was 
associated with worst prognosis according to severity of hyponatremia. 
Keywords: Hyponatremia; artificial respiration; syndrome.
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La hiponatremia es el trastorno electrolítico más frecuente en la práctica clínica. Esta afección se define 
como la concentración de sodio en el plasma (Na) inferior a 135 mmol/L, en presencia de una 
osmolalidad plasmática efectiva (Osm) inferior a 280 mOsm/kg.(1)  
El cerebro es el principal órgano diana en relación a la morbilidad producida por esta condición. La rigidez 
del cráneo, que impide su adaptación en situaciones de edema cerebral, y las características de las 
neuronas y células de la glía, explica el protagonismo del sistema nervioso (SNC) en los síntomas y en el 
pronóstico de esta situación clínica. Las propias enfermedades neurológicas y sus tratamientos son una 
causa común de hiponatremia, mediante la producción del síndrome de secreción inadecuada de 
hormona antidiurética (SSIADH) o un síndrome perdedor de sal cerebral (SPSC).(2,3)  
En pacientes neuroquirúrgicos se ha detectado hiponatremia hasta en un 50 % de los casos. (4) Sherlock 
y otros(5) desarrollaron un estudio sobre la incidencia de hiponatremia en 1 698 pacientes que 
requirieron de una intervención neuroquirúrgica en el Instituto de Neurociencias de Dublín. En la 
investigación apreciaron que la frecuencia del trastorno electrolítico fue mayor en casos de hemorragia 
subaracnoidea (19,6 %) y neoplasias intracraneales (15,8 %).  
Uno de los primeros mecanismos de defensa del cerebro a la hiposmolaridad es la salida de agua del 
parénquima cerebral hacia el líquido cefalorraquídeo (LCR) y de aquí hacia la circulación sistémica. El 
incremento de la presión intracraneal que aparece en los primeros minutos por el edema cerebral, 
provoca un movimiento hidrostático del agua hacia el LCR. Este mecanismo evitará el incremento rápido 
del edema cerebral.(6,7)  
Por otra parte, ocurre un proceso de regulación del volumen intracelular, denominado descenso 
regulatorio de volumen, en el que se distinguen dos fases: una fase rápida de salida de potasio, cloro y 
sodio, con la finalidad de "tamponar" de manera rápida el cambio osmótico.(8) La segunda fase se 
corresponde con la salida de osmolitos orgánicos, también denominados osmolitos "no perturbadores" 
(glicerina, taurina, mioinositol, betaína y ácido gamma-amino-butírico), los que tienen la propiedad de 
acumularse en la neurona, sin condicionar efectos deletéreos sobre la estructura y función celular -
función citoprotectora-. Estos mecanismos de compensación están incompletos en la hiponatremia 
aguda -evolución menor a 48 h-, en tanto se completan en la hiponatremia crónica -evolución mayor a 
48 h-.(9) Estos mecanismos se ven afectados durante la lesión neurológica aguda.(10,11)  
El objetivo propuesto con el presente estudio fue caracterizar a los pacientes neurocríticos con 




Se realizó un estudio observacional, descriptivo y longitudinal, en el período comprendido entre enero 
y diciembre del 2019. El universo estuvo constituido por 84 pacientes que ingresaron con lesiones 
neurológicas agudas. Se excluyeron aquellos pacientes cuya estadía en la Unidad de Cuidados Intensivos 
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(UCI) fue menor de 24 horas, y aquellos que no dieron su consentimiento para participar en la 
investigación. La muestra quedó conformada por 28 pacientes neurocríticos que presentaron 
disminución de los valores de sodio sérico.  
A todos los pacientes se les tomó muestra de sangre para ionograma, al momento del ingreso y 
diariamente, al menos en una ocasión, en los días posteriores. Se realizó una revisión de las historias 
clínicas de estos. Se analizó la causa que motivó el ingreso, tiempo de aparición de la hiponatremia, 
estado al egreso, y días de ventilación mecánica. Se realizó una evaluación de la volemia, por medio de 
la medición en la presión venosa central (PVC). Estos elementos fueron vaciados en una base de datos 
de Excel, creada para este fin. Con la información validable, se llevó a cabo el plan de tabulación con 
tablas de presentación y gráficos correspondientes. Se utilizó el estadístico x2. A las variables 
cuantitativas se les calculó la media aritmética y desviación estándar correspondiente. Las tablas se 
confeccionaron mediante la utilización de la aplicación Excel sobre Windows Xp. El nivel α en todos los 
casos fue de 0,05.  
El protocolo de investigación fue debidamente presentado para su revisión y aprobación ante el Comité 
de Ética y el Consejo Científico de la Institución. Se cumplieron los principios de la bioética. 
 
RESULTADOS 
El 61,9 % del universo se correspondió con pacientes del sexo masculino (52 pacientes). El 38,1 % del 
universo estudiado falleció. La media de edad fue 49 ± 12 años, con un promedio para la edad de 45,9 
años. La muestra estudiada tuvo un valor de APACHE II de 18 ± 7 puntos.  
Del total de pacientes que presentaron hiponatremia, ocho tuvieron como motivo de ingreso el trauma 
craneoencefálico (28,6 %), seguido de los pacientes con infección del sistema nervioso central y 
posoperatorio neuroquirúrgico complicado (21,4 y 17,9 % respectivamente). Estos datos aparecen 
reflejados en la tabla 1.  
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El 32,1 % de los pacientes presentó hiponatremia en las primeras 24 horas -luego de la admisión en el 
servicio-, mientras que el restante 67,9 % de la muestra presentó la hiponatremia en algún momento, 
durante su evolución en la sala (Tabla 2). La severidad del trastorno electrolítico fue variable, con un 
predominio de los pacientes con hiponatremia leve (64,3 %). 
 
El 39,3 % de la muestra estudiada falleció (Tabla 3). La mortalidad aumentó según se incrementó el grado 
de severidad del trastorno electrolítico. Más de la mitad de los pacientes con hiponatremia moderada 
fallecieron, mientras que el total de los pacientes con hiponatremia severa falleció. En la forma leve de 
la afección, más de las tres cuartas partes de los pacientes sobrevivió. Este resultado fue 
estadísticamente significativo con un valor de p < 0,05. 
 
Hubo un incremento en los días de ventilación mecánica, según aumentó la severidad de la 
hiponatremia. En pacientes con hiponatremia leve, el promedio de días de ventilación mecánica fue de 
10,1 ± 2,2 días, mientras que, en pacientes con hiponatremia severa, hubo un incremento en la estadía 
de 3,5 días.  
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Se evaluó el estado de la volemia por medio de la medición periódica de la presión venosa central (PVC). 
Hubo un predominio de pacientes con PVC inferior a 10 cm H2O -14 enfermos-, de ellos el mayor número 
de casos con hiponatremia leve -12 pacientes-, mientras que sólo seis individuos tuvieron PVC mayor de 
16 cm H2O, la mayor parte -cinco enfermos- con hiponatremia moderada y severa. Este resultado no 
tuvo valor estadísticamente significativo. (Tabla 4) 
 
La disponibilidad de la solución salina hipertónica para la corrección de la hiponatremia no fue estable 
durante el período estudiado. Se pudieron recoger los datos de 12 pacientes que recibieron el 
tratamiento y se comparó con los restantes 16 enfermos el tiempo de duración de la ventilación 
mecánica. No hubo diferencias significativas entre uno y otro grupo (12,5 ± 2,2 vs 12,6 ± 2,6 




Los datos sobre la incidencia de la hiponatremia en los pacientes críticos difieren entre los diferentes 
estudios revisados. Tal disparidad obedece a las características de los pacientes admitidos en la UCI, y 
criterios de selección de las muestras estudiadas. La UCI del Hospital Universitario "General Calixto 
García" recibe un número importante de pacientes lesionados complejos al año, entre ellos, individuos 
con lesiones craneales, fundamentalmente del sexo masculino, con mayor exposición a caídas, accidente 
y lesiones violentas. Este resultado difiere del estudio realizado por Palacios Chavarría y otros(12) en el 
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año 2015 donde describió la presencia de la hiponatremia en 24 pacientes neurocríticos, de los cuales 
14 fueron del sexo femenino (58,4 %) y 10 individuos se correspondieron con el sexo masculino (41,6 %). 
La edad promedio en dicha investigación fue de 65 ± 16,2 años, y las principales afecciones encontradas 
fueron las enfermedades cerebrovasculares y los tumores. Sherlock y otros(5) describen un predominio 
de la hiponatremia en pacientes del sexo masculino, con un promedio de edad superior a los 55 años, 
mientras que los pacientes con sodio normal tuvieron una edad promedio de 41,7 años. No hubo 
correlación entre la edad y la severidad de la hiponatremia.  
La hiponatremia es altamente prevalente en los pacientes con trauma craneoencefálico (TCE) grave, en 
los que es frecuente la disfunción del eje hipotálamo-hipofisario-suprarrenal. Ha sido descrita en el 15-
68 % de los casos, con una incidencia de hipopituitarismo del 50 % en el curso de su evolución.(13) En el 
TCE grave, el hipopituitarismo es más frecuente en los pacientes más jóvenes, así como en los que 
recibieron fármacos como propofol, fenobarbital, manitol al 20 %, carbamazepina, y desmopresina -
hiponatremia iatrogénica-. Todos estos fármacos tienen el efecto común de provocar un incremento en 
la secreción de ADH.(14) De igual modo, se ha encontrado una alta prevalencia en pacientes con 
hemorragia subaracnoidea(15) y con infecciones del sistema nervioso central.(16)  
En el caso de la hemorragia subaracnoidea, se ha descrito una incidencia elevada de hiponatremia en 
pacientes con aneurismas rotos de la arteria comunicante anterior.(15) El vasoespasmo provocado por 
estos sangrados puede comprometer las estructuras hipotalámicas, y por ende, provocar una alteración 
en el eje hipotálamo-hipofisario.(17)  
En cuanto al tiempo de aparición del trastorno electrolítico, la muestra estudiada en el presente trabajo 
se comportó similar a lo descrito por la literatura, con un mayor número de pacientes que presentó la 
hiponatremia pasadas las primeras 24 horas después el ingreso. En el estudio de Sherlock y otros(5) la 
hiponatremia se desarrolló en una media de siete días después de una lesión (hemorragia o 
traumatismo) y de seis días tras una intervención. Real y Valenzuela(11) en una muestra de 115 pacientes 
con diagnóstico de enfermedad cerebrovascular que tuvieron hiponatremia, encontraron que esta se 
presentó como promedio a los 5 ± 2 días después del evento cerebral. Cerda-Estéve y otros(18) llevaron 
a cabo un estudio prospectivo observacional en el Hospital del Mar de Barcelona, durante un período de 
tres meses que incluyó a 130 pacientes ingresados en los servicios de Neurología y de Neurocirugía 
durante el período de estudio, 19 (14,6 %) presentaron hiponatremia. Doce pacientes (63,1 %) la 
presentaron en el momento de la admisión, y los otros siete (37 %) la presentaron durante la 
hospitalización. Los estudios revisados apoyan lo que ya se ha demostrado en la fisiopatología de la 
afección: el tiempo que transcurre entre la ocurrencia del evento y la instauración del desbalance 
electrolítico es de 3 a 5 días, que es el lapso en el cual se establecen y se vencen los mecanismos de 
defensa para contrarrestar los cambios de la osmolaridad plasmática.(19,20)  
La sobrevida de los pacientes neurocríticos con hiponatremia desciende hasta en 50 % en los primeros 
50 días.(21) En el estudio realizado por Funk GC y cols(22) se encontró que la mortalidad relacionada con 
el grado de severidad de la hiponatremia fue de 13,8 % (leve), 2,7 % (moderada) y 1,2 % (severa). 
Además, por medio de un análisis de regresión logística se encontró la disminución del sodio como un 
factor de riesgo de mortalidad. En un estudio descriptivo observacional realizado en un hospital de 
Colombia se encontró que la mortalidad entre los pacientes neuroquirúrgicos con hiponatremia fue del 
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35 %, y esta no difirió de la mortalidad global de la muestra (525 pacientes) que fue del 35,4 %.(23) En la 
población general se han encontrado incrementos significativos de la mortalidad que ha sido hasta 60 
veces mayor en pacientes con hiponatremia severa.(24) De igual modo, se ha reportado una mortalidad 
12 veces mayor en pacientes con valores de sodio inferiores a 128 mEq/L, frente a los que mantienen un 
sodio normal. (25)  
La mortalidad por hiponatremia sintomática es sobre un 55 % y el riesgo de fallecer aumenta en la 
medida que descienden las cifras de sodio sérico.(26) Este dato coincide con el comportamiento de la 
mortalidad en la muestra estudiada. De los 11 pacientes fallecidos, siete tuvieron hiponatremia 
moderada o severa, y la mortalidad en este último subgrupo fue del 100 %. 
En los pacientes neurológicos es relevante distinguir entre SSIHAD y SPSC, ya que comparten algunos 
datos clínicos, como hiponatremia e historial de lesión cerebral; sin embargo, la conducta en uno y otro 
caso es diferente. La determinación precisa del estado de volumen del paciente es la clave para 
diferenciar estos síndromes.(27) En el presente estudio el 50 % de la muestra tuvo una PVC baja (menor 
de 10 cm H2O), lo que sugiere la presencia de un SPSC, mientras que el restante 50 % tuvo una PVC 
normal o alta, lo que se correspondería con un SSIADH. Además de la volemia, se requieren otros 
elementos para diferenciar entre una entidad y la otra, tales como la medición de ácido úrico, estado 
del cortisol y natriuresis,(28) los cuales no fueron contemplados en el presente trabajo. La prevalencia de 
una entidad sobre la otra en el paciente neuroquirúrgico está en relación con el tipo de cirugía realizada 
y el tipo el tipo de lesión. Hwang y otros(29) encontraron un incremento de la hiponatremia asociada al 
SSIADH en pacientes que se sometieron a cirugía de la hipófisis por vía transesfenoidal, mientras que 
Jahangiri y otros,(30) en 1 045 cirugías consecutivas, identificaron una incidencia de hiponatremia del 16 
% durante el período posoperatorio, con predominio del SSIADH. En el caso del TCE, el SSIADH explica el 
33,5 % de las hiponatremias, siendo más frecuentes en pacientes con hematoma subdural y con 
contusiones focales, aparece por lo general en la segunda semana posterior al trauma, y se debe a la 
liberación de la ADH contenida en los axones de la neurohipófisis.(17)  
En la presente investigación, el promedio de días de ventilación mecánica y de estadía hospitalaria se 
comportó similar a los valores descritos por otros autores, donde la depleción del sodio sérico se asoció 
a una prolongación de la estadía hospitalaria de 7 días, con un tiempo de normalización del sodio de 
unos 3 días.(5,13) Palacios Chavarría y otros en su estudio sobre mortalidad en pacientes con trastornos 
del sodio encontró que los pacientes hiponatrémicos tenían una estancia más larga en el hospital en 
comparación con aquellos que mantenían cifras normales de sodio (mediana de 19 frente a 12 días).(31) 
El propio autor en su estudio sobre incidencia de la hiponatremia en pacientes neurocríticos encontró 
que la mediana de días de estancia intrahospitalaria fue de 15,5 días y de estancia en la terapia intensiva 
de 11,5 días, con incremento de los días de ventilación mecánica. Los mecanismos por los cuales la 
hiponatremia incrementa la estadía hospitalaria no han sido del todo bien dilucidados. Este efecto podría 
estar dado por el papel importante que tiene el sodio en la excitabilidad celular, lo que permite una 
adecuada conducción nerviosa y que tenga efecto la contracción muscular.  
Li y otros(33) en un estudio sobre neuropatía en el paciente crítico encontraron que existía una reducción 
en los canales de sodio subtipo Nav1. 6 del nervio crural en pacientes con más de siete días de estadía 
en la UCI, así como describió la presencia de anticuerpos contra los canales de sodio subtipo Nav1. 6, 
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Nav1. 8 y Nav1. 9, todos ellos, con un efecto importante en el inicio de la contracción muscular. El 
descenso de las concentraciones séricas de sodio pudiera agravar un estado de debilidad muscular 
preexistente, prolongar los días de ventilación mecánica y, por ende, la estancia en la Unidad de 
Cuidados Intensivos.  
Como principal limitación se plantea el tamaño de la muestra, por considerarla pequeña.  
En conclusión, predominaron los pacientes del sexo masculino. La edad promedio fue de 45,9 años. Hubo 
un predominio de pacientes con trauma craneoencefálico y de infecciones del sistema nervioso central. 
El 60 % de la muestra sobrevivió. La mortalidad fue mayor según se incrementó el grado de severidad 
de la hiponatremia. No hubo diferencias en cuanto al estado de la volemia.  
Se sugiere continuar el estudio con vistas a obtener resultados más representativos.  
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